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Visualization of coronary artery calcification and its impact on percutaneous coronary 
intervention procedure (a literature review)

V. O. Hubka, Yu. M. Vailo, A. M. Materukhin, A. L. Makarenkov

In general, the phenomenon of vascular calcification is quite common and might pose considerable impediments for vascular, 
cardiovascular and endovascular surgeons, as well as for interventional cardiologists when performing surgical manipulations 
during the treatment of patients with coronary artery disease (CAD) or peripheral atherosclerosis. A high degree of coronary artery 
(CA) calcification is independently associated with an increased risk of major cardiovascular events after percutaneous coronary 
intervention (PCI).

The aim of the work is to analyze modern professional literature, summarize information and add to our ideas about the impact of 
CA calcification and methods of its visualization on the PCI technical aspects.

Since the second half of the 20th century, various methods that allow for visualization of СA plaque calcification have been developed 
and introduced into clinical practice. These techniques vary in their potential due to type and technical parameters of the radiation 
source, possibilities of using specialized software, automation of image analysis, etc. Currently, the methods of intravascular 
imaging, intravascular ultrasound (IVUS) and optical coherence tomography (OCT), are the most informative for visualization of 
CA calcification and can help interventionalists when performing PCI to identify and evaluate calcified lesions, to determine the 
indications and choose an optimal type of device for calcium modification, directing appropriate stent or balloon sizing; to detect 
signs of suboptimal stent implantation providing control over possible periprocedural complications. In addition, the deposition 
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Явище кальцинозу судин доволі поширене та може створити істотні перешкоди та труднощі для судинних хірургів, кардіо-
хірургів, ендоваскулярних хірургів, зокрема інтервенційних кардіологів, під час хірургічних маніпуляцій, що здійснюють 
протягом лікування пацієнтів з ішемічною хворобою серця (ІХС) або периферичним атеросклерозом. Високий ступінь 
кальцинозу вінцевих артерій (ВА) незалежно пов’язаний зі збільшенням тяжких серцево-судинних подій після черезшкірних 
коронарних втручань (ЧКВ).
Мета роботи – аналіз сучасної фахової літератури з узагальненням відомостей і розширенням уявлення щодо впливу 
кальцинозу ВА та методів його візуалізації на технічні аспекти виконання ЧКВ.
Починаючи з другої половини ХХ сторіччя, винайдено та введено в клінічну практику різні методи візуалізації наявності 
кальцію в бляшках ВА. Вони мають різні можливості, що спричинені їхнім типом і технічними параметрами джерела 
випромінювання, можливостями використання спеціалізованого програмного забезпечення, автоматизації оцінювання 
зображень тощо. Нині методи внутрішньосудинної візуалізації (внутрішньосудинна ультразвукова діагностика (ВСУЗД) та 
оптична когерентна томографія (ОКТ)) є найбільш інформативними щодо візуалізації кальцинозу у ВА та допомагають 
інтервенціоністам під час ЧКВ в ідентифікації, оцінюванні кальцинованих уражень, визначенні показань до виконання та 
вибору певного типу пристрою для модифікації кальцію на таких ділянках; дають змогу оператору обрати оптимальний 
розмір стентів і балонів, виявити ознаки неоптимальної імплантації стента, а також забезпечують контроль можливих 
перипроцедурних ускладнень. Крім того, наявність у бляшці морфологічного субстрату, зокрема кальцію, є предиктором 
недостатнього розширення стента під час процедури ЧКВ. Це може стати причиною тромбозу та рестенозу в стенті. 
Підготовка ураженої ділянки ВА перед імплантацією стента передбачає вплив на неї спеціалізованими ангіографічними 
балонами чи пристроями для атеректомії. Застосування цих методів модифікації кальцію сприяє перелому кальцієвого 
фрагмента в стінці судини, дає змогу оптимально розширити стент і зменшує ризики можливих віддалених наслідків.
Під час ЧКВ кальцинованих уражень ВА можуть виникати й інші перипроцедурні труднощі та проблеми, як-от підвищена 
ймовірність технічної невдачі через неможливість проходження цільового ураження інструментарієм, дисекція інтими, 
перфорація стінки, дистальна емболізація тощо.
Висновки. Кальциноз ВА є складною проблемою для інтервенційного кардіолога під час стентування ВА, що, безперечно, 
ускладнює процедуру ЧКВ і потребує від фахівця не тільки теоретичних знань, але й опанування практичних навичок із 
застосування найрізноманітніших засобів і технік втручання. Розроблено методи ідентифікації кальцинованого ураження 
ВА та його кількісного оцінювання. З-поміж них вирізняють методи внутрішньосудинної візуалізації – ВСУЗД та ОКТ, що 
застосовують безпосередньо в катетеризаційній лабораторії під час ЧКВ. Застосування цих методів оптимізує визначен-
ня морфологічного субстрату ураженої ділянки ВА, дає змогу інтервенціоністу планувати ЧКВ та коригувати виконання 
процедури на різних етапах в режимі реального часу. Використання методів внутрішньокоронарної візуалізації сприяє 
покращенню результатів ЧКВ.
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of such morphological substrate as calcium within coronary atherosclerotic lesions is a predictor of insufficient stent expansion 
during PCI, which in turn can cause thrombosis and in-stent restenosis. CA lesion preparation before stent implantation involves 
using specialized angiographic balloons or atherectomy devices. Applying these methods of calcium modification contributes to the 
compliance of the calcified plaque causing fractures beyond or within the stent, ensures optimal final stent expansion and reduces 
the risks of possible long-term consequences. Furthermore, other periprocedural difficulties and problems may arise during PCI of 
calcified CA lesions: increased probability of technical failure due to the impossibility of passing the target lesion with instruments, 
intimal dissection, wall perforation, distal embolization, etc.
Conclusions. CA calcification is a complex issue for an interventional cardiologist during CA stenting, which certainly complicates 
the PCI procedure and requires a specialist not only theoretical knowledge, but also practical skills in using a wide range of in-
terventional tools and techniques. There are modern methods of identifying calcified CA lesion and its quantitative assessment. 
Among them are methods of intravascular visualization – IVUS and OCT, which are used directly in a catheterization laboratory 
during PCI. They provide the amplest opportunities and the most advanced capabilities for determining the morphological substrate 
of the affected CA area and allow an interventionist to plan PCI and adjust its real-time implementation at different stages of the 
procedure. The use of intracoronary imaging methods gives more opportunities to improve PCI outcomes.

Одна з актуальних проблем, що виникають у роботі 
інтервенційного кардіолога в катетеризаційній лабора-
торії під час черезшкірних коронарних втручань (ЧКВ), 
– наявність кальцію у стінці вінцевої артерії (ВА).

Кальциноз ВА – поширене явище у пацієнтів з 
ішемічною хворобою серця (ІХС), що тісно пов’язане 
з процесом атероґенезу. Встановлено, що ступінь 
кальцифікації коронарної артерії корелює зі ступенем 
атеросклерозу та частотою несприятливих серце-
во-судинних подій (МАСЕ) [1]. Найчастіше кальциноз 
виявляють у пацієнтів похилого віку з тяжкою ІХС; такі 
хворі мають більшу кількість кальцинатів, дифузний 
характер накопичень кальцію у стінці судин, складнішу 
анатомію ураження, а також атеросклеротичні ураження 
інших судинних басейнів (як-от захворювання мозкових 
і периферичних артерій) [2]. Кальциноз судин зменшує 
еластичність аорти й артерій, спричиняє аномальні 
вазомоторні реакції та порушення перфузії міокарда, 
погіршуючи гемодинаміку серцево-судинної системи та 
призводячи до високої захворюваності та смертності, що 
зумовлена гіпертензією, стенозом аорти, гіпертрофією 
серця, ішемією міокарда та нижніх кінцівок, застійною 
серцевою недостатністю тощо [3].

Раніше вважали, що кальцифікація ВА пов’язана зі 
старінням організму, виникає в похилому віці та є добро-
якісним, неактивним процесом. Пізніше довели пряму 
кореляцію між ступенем атеросклерозу та кальцинозу 
ВА, що підвищує ризики несприятливих серцево-судин-
них подій. Накопичення кальцію в артеріальній стінці 
зазвичай починається після 40 років, і його поширеність 
поступово зростає з віком. Цей процес залежить також 
від статі пацієнта: його виявляють у понад 90 % чоло-
віків і 67 % жінок віком понад 70 років [4]. Відкладення 
кальцію починається на стадії ліпідних смуг в інтимі 
артерій; їх виявляють як дрібні кальцинати, що зближу-
ються, утворюють зони злиття, поступово збільшуються і 
призводять до макрокальцифікації – утворення пласких, 
листоподібних утворень різної форми, що мають розмір 
≥3 мм. Результати досліджень аутопсії показали, що 
кальциновані ураження складаються тільки з фіброзної 
тканини без видимих ліпідних пулів або некротичного 
ядра [5].

Кальцій може накопичуватись і в інтимальному 
шарі, й у середній оболонці (медії) стінки судини. Тому 
розрізняють два типи кальцинозу артерій: кальцифі-
кація інтими та кальцифікація медії. Його розвиток і 
формування подібні до утворення кісткової тканини 

з відкладенням гідроксиапатиту фосфату кальцію. 
Кальциноз є активним полівалентним процесом через 
дію факторів запалення й оксидативного стресу, а не 
простим механічним накопиченням кальцію в стінці 
судини. Нині саме теорією запалення обґрунтовують 
механізми кальцифікації. Такі запальні фактори, як 
цитокіни, що індукують макрофаги і пінисті клітини, та 
підвищений вміст ліпідів в атероматозних компонентах 
бляшки призводять до остеогенного диференціювання 
субпопуляцій судинних клітин (перицитів, гладком’я-
зових клітин, міофібробластів) в остеобласти, що в 
результаті спричиняє кальциноз судин [6]. Похилий 
вік, дисліпідемія, чоловіча стать, куріння є факторами 
ризику інтимальної кальцифікації. Ниркова дисфункція 
(передусім зниження швидкості клубочкової фільтрації), 
гіпертензія, гіперкальціємія, гіперфосфатемія, гіперпара-
тиреоз і діаліз пов’язані з медіальною кальцифікацією, 
що підвищує жорсткість судин; її частіше виявляють у 
пацієнтів із периферичним атеросклерозом. Крім того, 
цукровий діабет може впливати на відкладення кальцію 
в обох шарах судинної стінки [7].

Кальцифікація, що характерна для вінцевого ате-
росклерозу при ІХС, виникає в інтимі та може призвести 
до стенотичного звуження просвіту ВА, ішемії міокарда 
в зоні кровопостачання цієї артерії та гострих серце-
во-судинних подій. Локалізація кальцифікації в медії 
спричиняє насамперед зниження еластичності судин, 
систолічну гіпертензію, гіпертрофію лівого шлуночка. 
Дрібнозернисті включення кальцію в юних бляшках, 
лакуни або пустоти внаслідок резорбції у кальцинатах, 
«напруження зсуву» на межі кальцій – здорова тканина 
можуть бути факторами, що роблять таку бляшку неста-
більною та більш схильною до розриву.

У науковій літературі наведено опис так званого 
«коронарного кальцієвого парадоксу», коли високий сту-
пінь кальцинозу ВА за обрахунком кальцієвого індексу 
зумовлює високий ризик серцево-судинних подій, але 
висока щільність кальцію у бляшці спричиняє її стабіль-
ність, а отже зумовлює меншу кількість таких подій [8]. У 
результаті дослідження MESA встановлено, що щільна 
кальцинована бляшка пов’язана з меншим ризиком 
серцево-судинних подій порівняно з кальцинованою 
бляшкою з низькою щільністю кальцію, що виявлена під 
час мультиспіральної комп’ютерної томографії (МСКТ), 
незалежно від загального бала кальцинозу, обрахова-
ного методом Агатстона. Criqui M. H. et al. пояснюють це 
явище механізмом збільшення щільності кальцинованої 
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бляшки. Атероми, що містять щільніші відкладення 
кальцію, менш схильні до розриву; це зумовлює менший 
ризик коронарних подій порівняно з менш кальцинова-
ними бляшками будь-якого розміру (об’єму). Саме об’єм 
кальцинованих бляшок прямо та незалежно пов’язаний 
із ризиком серцево-судинних захворювань, а щільність 
бляшки обернено пропорційно, значущо пов’язана з 
цими ризиками [9].

Кальцифікація судин не залежить від кількості алі-
ментарного кальцію, який потрапляє в організм людини. 
У численних оглядах не доведено його вплив на каль-
циноз судин і кінцеві серцево-судинні точки. Крім того, є 
дослідження, де показано регресію атеросклеротичних 
бляшок у пацієнтів, які отримували високоінтенсивну 
статинотерапію, що підтверджено з використанням 
методів внутрішньосудинної ультразвукової діагностики 
(ВСУЗД). Дослідники визначили зменшення атероскле-
ротичної бляшки та збільшення в ній кількості кальцію. 
Ці відомості можуть констатувати позитивний вплив ста-
тинів і власне на розмір бляшки, і на кількість кальцію в 
ній, а отже сприяють її стабілізації. Це може спричинити 
зниження ризиків майбутніх серцево-судинних подій для 
пацієнта, який приймає таку терапію [10].

Мета роботи
Аналіз сучасної фахової літератури з узагальненням 
відомостей і розширенням уявлення щодо впливу 
кальцинозу ВА та методів його візуалізації на технічні 
аспекти виконання ЧКВ.

Ще на початку ери стентування ВА встановили 
негативний вплив кальцинозу ВА на оптимальне роз-
ширення стента, особливо в ураженнях із товстими, 
ексцентричними кальцинованими бляшками через 
знижену податливість судини під час ангіопластики [11]. 
Незважаючи на технологічний прогрес і розвиток нових 
технологій в інтервенційній кардіології, звапнені уражен-
ня ВА не можна лікувати з використанням стандартної 
техніки ангіопластики зі стентуванням, вони можуть 
мати непередбачувані ускладнення та проблеми під час 
рутинного ЧКВ. Так, роздування балона в ексцентричній 
бляшці призводить до його розширення тільки в одному 
напрямку та не спричиняє збільшення просвіту судини, 
незважаючи на ангіографічний вигляд повного розправ-
лення балона, призводить до неправильної інтерпрета-
ції результату оператором, надалі – до неоптимального 
розширення стента.

Тиск балона на асиметричний кальцифікований 
стеноз може зумовлювати дисекцію або перфорацію су-
дини. Кальциновані ділянки ВА ускладнюють маніпуляції 
з інструментарієм: провідниками, балонами та стентами, 
– підвищуючи ризики перипроцедурних ускладнень. 
Тертя об кальцинати перешкоджає рухові, просуванню 
та доставці балонів, стентів та інших пристроїв до 
цільового ураження. Усі ці фактори можуть погіршити і 
короткострокові, й віддалені результати ЧКВ [12]. Так, 
у дослідженні HORIZONS-AMI та ACUITY показано: у 
пацієнтів із гострим коронарним синдромом і вираженим 
кальцинозом ВА наявність значно кальцинованої він-
цевої бляшки перешкоджає доставці балона та стента, 
а також його повному розширенню, що призводить до 
субоптимальних результатів втручання, збільшує ризик 

тромбозу або рестенозу в стенті та повної тромботичної 
оклюзії судини. ЧКВ кальцинованих уражень незалежно 
передбачало несприятливі ішемічні наслідки через тром-
боз стента та незаплановану повторну реваскуляриза-
цію, що спричинена ішемією, протягом 1 року після ЧКВ 
порівняно з пацієнтами, у яких цільові ураження не мали 
кальцифікації або мали лише помірний ступінь кальци-
нозу [13]. Пацієнти, яким виконують ЧКВ з приводу таких 
уражень, мають високий рівень складних несприятливих 
серцево-судинних подій. Так, під час спостереження за 
пацієнтами з імплантованими стентами з еверолімусом 
кальциноз ВА помірного та тяжкого ступенів пов’язаний 
із вищою частотою реваскуляризації цільової судини, 
що спричинена ішемією (5,8 % проти 3,1 %) та тяжкими 
побічними серцевими подіями (10 % проти 5 %) через 
3 роки порівняно з хворими, у яких кальциноз ВА не 
виявлено або з його низьким рівнем [14]. Навіть через 
10 років після ЧКВ з імплантацією елютованих стентів 
визначали збільшення побічних ефектів через наявність 
коронарної кальцифікації високого ступеня. Пацієнти з 
вираженим кальцинозом мали вищий рівень смертності 
через 10 років, ніж хворі без нього (36,4 % проти 22,3 %); 
наявність сильно кальцинованих уражень – незалежний 
предиктор смертності, що має зіставний прогноз після і 
ЧКВ, й аортокоронарного шунтування [15].

Отже, доведено, що кальциноз бляшки у ВА є показ-
ником складнішого інтервенційного втручання та потен-
ційної можливості виникнення різних перипроцедурних 
і відтермінованих ускладнень. Саме тому необхідна 
ідентифікація кальцинованих уражень у всіх басейнах 
ВА загалом, більш прицільна – на ділянці ураження, 
що може потенційно бути обрана для інтервенційного 
втручання. Для таких пацієнтів необхідне додаткове об-
стеження, що передбачає КТ-коронарографію, інвазивну 
коронарографію, застосування внутрішньокоронарних 
методів візуалізації з детальним повноцінним аналізом 
бляшки та її складу, а також кількісним оцінюванням 
наявного у ній кальцію та характеру його накопичення, 
розподілу в стінці ВА.

Селективна методика введення контрастної речо-
вини в коронарне русло, яку в 1967 році запропонували 
М. Judkins та К. Amplatz, дала змогу чітко візуалізувати 
ВА та визначити атеросклероз і кальциноз у стінці судин 
[16]. У майже 20 % пацієнтів з ІХС діагностують помірний 
або тяжкий кальциноз ВА, що виявляють за допомогою 
рентгеноскопії під час коронароангіографії [17]. Ознака-
ми такого ураження на коронарограмах є відкладення 
кальцію по ходу ВА – рентгенконтрастні тіні (ділянки 
ослаблення рентгенівського випромінювання кальцієм), 
що розташовані вздовж контуру ВА, видимі до введення 
контрастної речовини та рухаються синхронно зі стінкою 
серця при його скороченні.

Розрізняють кілька ступенів кальцинозу ВА за дани-
ми коронароангіографії: немає кальцинозу – у стінці ВА 
немає рентгенконтрастності; легкий – легка рентгенкон-
трастна тінь під час серцевого циклу; помірний – щільна 
рентгенконтрастність, видима лише під час серцевого 
циклу до введення контрасту; тяжкий кальциноз візу-
алізується вздовж обох боків судини, видимий навіть 
без руху серця [18]. Разом із тим, ангіографія обмежена 
щодо візуалізації кількома факторами, оскільки має 
нижчу роздільну здатність (майже 300 мкм) порівняно з 
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іншими методами досліджень, показує лише площинне, 
двовимірне зображення контура ВА, не дає інформації 
про гемодинамічну значущість стенозу та склад бляшки, 
а також є оператор-залежним методом. Зауважимо, що 
ангіографія має високу специфічність (майже 89 %), 
але низьку чутливість (близько 50 %) щодо візуалізації 
кальцинованих уражень ВА. За допомогою цієї мето-
дики не можна визначити розподіл кальцію, глибину 
його залягання у стінці артерії та оцінити його кількісно. 
Наведені чинники зумовлюють недостатню точність 
оцінювання кальцинозу, і це може негативно вплинути 
на результати ЧКВ.

В 1971 році G. Hounsfield (Велика Британія) та 
А. Cormack (Південно-Африканська Республіка) 
запропонували метод комп’ютерної томографії для 
реконструкції поперечного перерізу зображення тіла 
за допомогою багатокутового випромінювання. Метод 
ґрунтується на вимірюванні та складному комп’ютер-
ному опрацюванні різниці ослаблення рентгенівського 
випромінювання різними за щільністю тканинами тіла 
людини. За цю розробку вчені були нагороджені Но-
белівською премією 1979 року [19]. Мультиспіральна 
комп’ютерна томографія (МСКТ) є ефективнішою ме-
тодикою порівняно з ангіографією, визначає наявність 
кальцію в атеросклеротичній бляшці перед виконанням 
інвазивної коронарографії. Вона є основним та єдиним 
неінвазивним інструментом для виявлення кальцино-
ваних уражень ВА.

Обрахунок кальцієвого індексу за методикою Агат-
стона є золотим стандартом кількісного оцінювання 
вираженості коронарного атеросклерозу під час на-
тивної МСКТ і не потребує використання контрасту. Ця 
технологія ґрунтується на визначенні коефіцієнта погли-
нання рентгенівського проміння та площі кальцинатів, 
результат наводять в одиницях кальцієвого індексу. Це 
підсумкове визначення усіх виявлених ділянок кальци-
нозу у ВА, що враховує загальну кальциновану площу 
ВА та максимальну щільність ділянок кальцифікації за 
піковою щільністю зони кальцинозу, більшою за 130 
одиниць Гаунсфілда (HU). Стандартна інтерпретація за 
шкалою коронарного індексу: 0 ОД – немає ураження; 
1–99 ОД – незначне; 100–399 ОД – помірне; ≥400 ОД – 
виражене ураження.

Високий рівень коронарного індексу є незалежним 
предиктором збільшення ризику виникнення тяжких 
серцево-судинних ускладнень у 5–7 разів порівняно 
з пацієнтами з низьким рівнем коронарного індексу. 
Рівень кальцію у ВА, визначений методом МСКТ, може 
бути використаний для стратифікації безсимптомних 
пацієнтів на групи низького, середнього чи високого 
ризику майбутніх подій [20].

Другий етап виконання МСКТ – дослідження з 
контрастним підсиленням, що надає інформацію, по-
дібну до внутрішньосудинної візуалізації, але з дещо 
нижчою просторовою роздільною здатністю. Головне 
завдання цього етапу – виявлення стенотично-оклю-
зійних уражень ВА та визначення ступеня стенозування 
просвіту ВА. Наголосимо на складності визначення 
цього показника у кальцинованих бляшках через наяв-
ність артефактів на зображенні, що створює кальцій у 
стінці ВА, оскільки він має високий ступінь ослаблення 
рентгенівських променів. Тому кальцинована бляшка, 

як і імплантований у ВА стент, здається більшою за 
розмірами та затемнює прилеглий просвіт коронарної 
артерії, погіршуючи візуалізацію. Через це коронарний 
кальциноз тяжкого ступеня нині вважають головним 
обмежувальним фактором визначення точного рівня 
стенозу ВА та завищує цей показник.

Наявність щільних кальцинованих бляшок у ВА – 
головна причина хибнопозитивних результатів через 
завищений ступінь стенозу, що збільшує кількість 
діагностичних процедур МСКТ і коронароангіографії. 
Нативна МСКТ (радіаційне опромінення майже 1,3 мЗв) 
перед введенням контрасту може допомогти у визначен-
ні доцільності наступної КТ-коронарографії у пацієнтів 
із тяжким кальцинозом ВА [21].

Методика МСКТ має певні обмеження, пов’язані 
з наявністю у пацієнта тахікардії понад 65 ударів за 
хвилину, серцевих аритмій або рухових артефактів, 
асоційованих з актом дихання, коли за певних причин 
людина не може затримати дихання на час сканування 
грудної клітки. Враховуючи названі можливості методу, 
рекомендації Європейського товариства кардіологів 
щодо хронічних коронарних синдромів від 2019 року 
включають використання МСКТ-коронарографії для 
ідентифікації коронарного атеросклерозу у симптомних 
пацієнтів із рекомендацією класу I, рівень доказовості 
B [22].

На практиці МСКТ відіграє важливу роль саме в 
межах неінвазивного підходу до діагностики та пе-
редпроцедурного планування стратегії ЧКВ. Кількісне 
визначення кальцію, оцінювання його локалізації та 
розподілу у ВА, наявність, анатомічна локалізація, 
ступінь стенотичного ураження гілок ВА, гемодинамічна 
значущість стенозу за обрахунком фракційного резерву 
потоку (FFR), виявлення хронічних коронарних оклюзій, 
нестабільних бляшок і тромбоутворення забезпечують 
певну «дорожню карту» наступного інтервенційного 
втручання на ВА та можуть визначити необхідність ви-
користання методів модифікації кальцію. Так, за резуль-
татами одного з досліджень, виявлення високого вмісту 
кальцію у ВА під час МСКТ передбачило необхідність 
використання методів, спрямованих на модифікацію 
кальцію під час ЧКВ із чутливістю 71 % та специфічні-
стю 97 %. Верифіковано такі критерії кальцинованих 
уражень: довжина ≥20 мм, бал кальцію за шкалою 
Агатстона ≥453 ОД, дуга кальцифікації ВА ≥270°, – що 
були предикторами неповного розширення стента в 
цій зоні, яке спричинило необхідність використовувати 
спеціальні пристрої для модифікації кальцію під час 
інтервенції, наприклад, ротаблятора [23].

Для покращення візуалізації і власне бляшок у 
ВА, і їхньої внутрішньої структури, зокрема кальцію, 
необхідне застосування спеціальних пристроїв для 
внутрішньосудинної візуалізації. ВСУЗД та оптична ко-
герентна томографія (ОКТ) – основні інвазивні методи 
внутрішньосудинної візуалізації, які інтервенціоністи 
використовують під час процедури ЧКВ.

Нині роль методів інтракоронарної візуалізації 
складно переоцінити, оскільки вони впливають на пере-
біг інтервенційного втручання, керують ним, впливають 
на вибір та ухвалення оператором рішень, що можуть 
оптимізувати результати ЧКВ і покращити віддалені 
наслідки процедури у пацієнтів. У цьому аспекті краща 

Review



91Запорізький медичний журнал. Том 27, № 1(148), січень – лютий 2025 р. ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua

керованість і прогнозованість оптимального результату 
ендоваскулярного втручання показана у дослідженні 
ILUMIEN I. Виміри, здійснені з допомогою ОКТ перед 
ЧКВ, обґрунтували доцільність іншого плану лікування, 
який було змінено у 55 % пацієнтів, або 57 % уражень 
ВА, включаючи використання іншої довжини стента (у 
25 % випадків зменшено розмір, у 43 % – збільшено) 
та іншого діаметра стента (у 31 % хворих зменшено, у 
8 % – збільшено). Крім того, використання ОКТ після 
ЧКВ дало змогу виявити ускладнення після процедури, 
як-от недостатнє розширення стента, його неправильне 
розташування та дисекцію інтими по краю стента. У цих 
пацієнтів результат ЧКВ оцінено як незадовільний. Це зу-
мовило необхідність наступної оптимізації стентування 
у 25 % пацієнтів (або 27 % усіх уражень), зокрема додат-
кової постдилатації в стенті (81 %), встановлення нового 
стента (13 %) або і першого, і другого (3 %). Загалом у 
66 % пацієнтів (68 % уражень) на ухвалення рішення 
лікарем впливали результати ОКТ до або після ЧКВ [24].

Методи внутрішньосудинної візуалізації значно 
чутливіші під час оцінювання вінцевого кальцинозу по-
рівняно з ангіографією, дають змогу чітко ідентифікувати 
й визначити його ступінь і поширеність. Ці методи ґрун-
туються на використанні катетера, на кінчику якого роз-
міщено випромінювач ультразвукових хвиль (у ВСУЗД) 
або інфрачервоного світла (в ОКТ). Розміщуючи такий 
катетер у ділянці ураження ВА, у режимі реального часу 
отримують зображення судини в поперечному розрізі, 
а використовуючи протяжку катетера уздовж сегмента 
ВА, – зображення поздовжнього розрізу (можливо тільки 
для ОКТ; для ВСУЗД під час протягування визначають 
довжину ураження).

Методика ВСУЗД історично є першою процедурою 
для внутрішньосудинної візуалізації, описана P. G. Yock 
et al. наприкінці 1980-х років [25]. Нині саме цю тех-
нологію найчастіше використовують катетеризаційні 
лабораторії. Вона характеризується роздільною здат-
ністю 50–150 мкм, глибоким проникненням у тканини 
(до 10 мм) і не потребує введення контрасту у ВА, 
оскільки елементи крові не заважають проходженню уль-
тразвукових коливань від датчика до стінки судини [26].

Wang X. et al. вивчили 440 уражень ВА за допомо-
гою рентгеноконтрастної ангіографії, ВСУЗД та ОКТ і 
показали, що ВСУЗД дає змогу краще виявити кальцій 
і є найчутливішим методом його візуалізації серед ін-
ших. Кальцій ідентифіковано за допомогою ангіографії 
в 40,2 % уражень, ВСУЗД – у 82,7 % уражень, ОКТ – у 
76,8 % випадків. Такі розбіжності даних щодо можли-
востей виявлення кальцинованих бляшок рентгенокон-
трастною ангіографією та методами внутрішньосудинної 
візуалізації пов’язані з тонкими відкладеннями кальцію, 
що не доступні для візуалізації під час ангіографії та, 
імовірно, такий легкий кальциноз ВА не впливає на 
якість імплантації стента під час ЧКВ. А от ангіографічно 
видимий кальцій, тобто товстий його шар, був чітким 
маркером для прогнозування недостатнього розши-
рення стента [27].

Вплив на віддалені наслідки ЧКВ визначено у ре-
зультаті порівняння імплантації елютованих стентів під 
контролем ВСУЗД та ангіографії у 9 рандомізованих 
дослідженнях із загальною вибіркою з 4724 пацієнтів. 
Показано, що у середньому протягом 16,7 місяця 

процедури ЧКВ, які керуються ВСУЗД, порівняно з 
ЧКВ під ангіографічним контролем пов’язані з нижчим 
ризиком складних серцево-судинних подій (MACE) – 
5,4 % проти 9,0 %, серцевої смерті – 0,6 % проти 1,2 %, 
реваскуляризації цільової судини – 3,5 % проти 6,1 %, 
реваскуляризації цільового ураження – 3,1 % проти 
5,2 %, тромбозу стента – 0,5 % проти 1,1 %. Не виявили 
різниці між двома групами за частотою смерті від усіх 
причин та інфаркту міокарда [28].

Але не тільки наявність кальцію та довжина такого 
ураження, а навіть глибина залягання кальцію в стінці 
ВА важливі для планування стратегії ЧКВ. Тому кальци-
ноз визначають як поверхневий, якщо його виявляють 
на межі інтими та просвіту або ближче до просвіту, 
і глибокий, коли він розташований на межі медіа й 
адвентиції або ближче до адвентиції [29]. Обидва ме-
тоди внутрішньосудинної візуалізації дають змогу чітко 
визначити глибину залягання кальцію у стінці ВА та 
диференціювати поверхневий або глибокий кальциноз, 
що безпосередньо може вплинути і на розширення 
стента, і на вибір певного пристрою для модифікації 
бляшки під час ЧКВ. Так, поверхневий кальцій майже 
не перешкоджає достатньому та повному розширенню 
стента, на нього можна вплинути засобами для атерек-
томії, а глибоке залягання кальцію перешкоджатиме 
адекватному розширенню стента, для впливу на нього 
необхідні інші засоби модифікації.

На ВСУЗД кальциноз бляшки візуалізується як 
гіперехогенна структура у формі дуги, що є світлішою 
за адвентицію з характерною акустичною тінню позаду 
переднього краю кальцинованої ділянки – так званим 
глибоким акустичним затіненням, яке кальцій створює 
на поверхневих шарах стінки судини. Кальцій відбиває 
та послаблює ультразвукові коливання, що не можуть 
проникати крізь нього вглиб ураження, і це перешкоджає 
визначенню товщини кальцинозу, а його об’єм обраху-
вати не можливо.

У праці H. Kostamaa et al. показано: ВСУЗД точно 
візуалізує кальциновані ураження з високою чутливістю 
(до 89 %) і специфічністю (до 97 %). Втім, обмеження 
методики, що наведені, призводять до недооцінювання 
глибини кальцію на 45 % та заниження загальної площі 
поперечного перерізу кальцинованої бляшки на 39 % 
[30]. Параметри, які можна визначити кількісно за допо-
могою ВСУЗД, – довжина кальцинованого сегмента та 
розмір дуги ураження по окружності судини, виражені 
в міліметрах і радіальних градусах відповідно. Ступінь 
кальцинозу оцінюють як значний при дузі кальцію понад 
180°, тяжкий – понад 270°, а також концентричний, то-
тальний, коли він охоплює усю судину на 360°.

На початку 1990-х років в Японії та США паралельно 
дві незалежні групи дослідників розробили методику 
OКT. У 1991 р. Huang et al. здійснили перше досліджен-
ня ex vivo двох різних тканин: перипапілярної частини 
сітківки та коронарної артерії [31]. Перше дослідження 
in vivo під час катетеризації серця здійснили в 2002 р. 
Jang I. K. et al., які показали ефективність і безпеку 
процедури в клінічних умовах [32].

ОКТ – метод внутрішньосудинної візуалізації з 
вищою роздільною здатністю (10–20 мкм), нижчим 
ступенем проникнення у тканини (1–2 мм) та зістав-
ною з ВСУЗД чутливістю (95–100 %) і специфічністю 
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(97–100 %). Це робить методики однаково ефективними 
під час ЧКВ. ОКТ потребує обов’язкової ін’єкції кон-
трастної речовини в просвіт досліджуваної ВА, оскільки 
елементи крові створюють перешкоду для світлових 
хвиль, а контраст дає змогу очистити просвіт судини.

Перше дослідження, у результаті якого показано 
користь від використання контролю з допомогою ОКТ 
під час ЧКВ, – CLI-OPCI. Встановлено, що ангіографія та 
ОКТ порівняно з лише ангіографічним контролем сприяли 
кращим клінічним результатам протягом 1 року спосте-
реження щодо MACE (серцевої смерті – 1,2 % проти 
4,5 %, серцевої смерті та ІМ – 6,6 % порівняно з 13,0 %, їх 
поєднання з повторною реваскуляризацією – 9,6 % проти 
14,8 %). Крім того, використання ОКТ не було пов’язане 
з тяжкими ускладненнями та призвело до додаткових 
втручань щодо лікування у 34,7 % пацієнтів [33].

На ОКТ кальцинована бляшка виглядає як ділянка 
з низькою інтенсивністю сигналу та чіткими контурами 
у певному шарі стінки судини. На відміну від ВСУЗД, 
метод ОКТ характеризується меншим ослабленням 
когерентного світла кальцієм, тому може візуалізувати 
всю площу кальцинованого сегмента й дає змогу оцінити 
його товщину та об’єм, ще й за коротший проміжок часу. 
Саме тому істотною перевагою використання ОКТ для 
пацієнтів, яким здійснюють реваскуляризацію шляхом 
ЧКВ, є високоінформативне оцінювання морфології 
кальцію в бляшці.

Доведено, що кальциноз ВА, виявлений за допо-
могою внутрішньосудинних методів візуалізації, може 
передбачити недостатнє розширення стента під час 
процедури ЧКВ [34]. Недостатнє розширення стента 
пов’язане з кальцифікацією більше, ніж будь-яка інша 
морфологія ураження ВА та є причиною тромбозу стента 
та його рестенозу надалі [35,36]. У майже 50 % випадків 
визначають неповне розкриття стента при імплантації 
в кальциновану ділянку. Критеріями оптимального роз-
ширення стента є досягнення мінімальної площі стента 
(minimal stent area, MSA) >5,5 мм2 при використанні 
ВСУЗД, >4,5 мм2 при ОКТ та відносного розширення 
стента >80 % (MSA, поділена на середню еталонну 
площу просвіту) [37].

Для прогнозування можливого недорозширення 
стента встановили ознаки для ідентифікації та страти-
фікації ступеня вираженості кальцинозу ВА методами 
внутрішньосудинної візуалізації. Ґрунтуючись на них, 
можна ухвалювати рішення щодо необхідності та до-
цільності модифікації кальцію для додаткової підготовки 
ураження перед імплантацією стента, що потенційно 
може покращити результат ЧКВ.

Оскільки ОКТ дає більше інформації про кальцій 
у бляшці ВА, першою розробили й почали застосову-
вати у клінічній практиці бальну систему оцінювання 
тяжкості кальцинозу на її основі. Вона дає змогу просто 
оцінити об’єм кальцинованих бляшок і можливий ризик 
недостатнього розширення стента з усіма можливими 
негативними наслідками за такими критеріями: макси-
мальний кут кальцієвої дуги >90°, але <180° (1 бал), 
>180° (2 бали); максимальна товщина кальцію >0,5 мм 
(1 бал), довжина кальцію >5 мм (1 бал). За даними до-
слідження A. Fujino et al., ураження з показником кальцію 
від 0 до 3 балів мали відмінне розширення стента, а 
ураження з показником 4 бали асоційовані з поганим 

розширенням стента (96 % проти 78 %). Оцінка кальцію 
– незалежний предиктор недостатнього розширення 
стента. Автори рекомендували розглядати можливість 
використання методів модифікації кальцію перед стен-
туванням у пацієнтів з оцінкою тяжкості кальцинозу ВА 
за цією шкалою 3–4 бали [38].

Пізніше досліджено подібну систему обрахунку 
балів на основі ВСУЗД. Морфологічні характеристики 
кальцинозу, що пов’язані з недостатнім розширенням 
стента, включали поверхневий кальцієвий кут >270°, 
якщо він довший за 5 мм, поверхневий кальцієвий кут 
по всій окружності судини на 360°, наявність кальцієвого 
вузлика, діаметр судини поруч з ураженням менше ніж 
3,5 мм. За кожен критерій додавали 1 бал. Сума балів 
≥2 спонукала оператора розглянути можливість моди-
фікації кальцинованої бляшки під час ЧКВ, наприклад, 
використати пристрої для атеректомії [39].

Модифікацію бляшки перед імплантацією стента 
при кальцинованих ураженнях ВА вважають запору-
кою успішного результату ЧКВ. Головними факторами 
впливу на кальциновану бляшку для оптимізації про-
цедури стентування є застосування спеціалізованих 
ангіографічних балонів різного типу (некомплаєнсні, 
високого тиску, різальні, літотриптичні) або пристроїв 
для атеректомії (ротаційної, орбітальної, лазерної), 
використання яких сприяє звільненню просвіту ВА від 
надлишку кальцинованої бляшки та перелому кальціє-
вого фрагмента у стінці артерії.

Товщина кальцію – ключовий прогностичний фактор 
перелому кальцинованої бляшки для оптимального 
розширення стента при тяжкому кальцинозі ВА. Так, у 
дослідженні T. Kubo et al. показано: мінімальна площа 
й індекс розширення стента значно більші в групі з 
кальцієвим переломом порівняно з групою без нього 
(5,02 мм2 проти 4,33 мм2 та 0,88 проти 0,78 відповідно). 
Кальцієвий перелом асоціювався з адекватним розши-
ренням стента та сприятливими пізніми результатами. 
Різниці за частотою ускладнень у групах досліджень 
не виявлено [40].

Maejima N. et al. встановили порогові значення, що 
одержали з використанням ОКТ при ураженнях, де вико-
ристовували ротаційну атеректомію, для прогнозування 
кальцієвих переломів: максимальний кут кальцію – 227°, 
мінімальна товщина кальцію – 0,67 мм [41]. В іншому до-
слідженні мінімальна товщина кальцію для прогнозування 
кальцієвого перелому в ураженнях, які лікували лише за 
допомогою балонної ангіопластики перед імплан тацією 
стента, становила 0,24 мм із зіставним максимальним 
значенням кальцієвого кута [42]. Наголосимо, що більша 
кальцієва дуга та менша товщина кальцію пов’язані з 
утворенням кальцієвої тріщини, що є важливою перед-
умовою оптимального розширення стента.

Порівняння різних методів підготовки кальцифікова-
них уражень дало змогу встановити, що у пацієнтів із 
тяжким кальцинозом ВА показники повторної реваскуля-
ризації та MACE через два роки істотно не відрізнялися 
при використанні балонної ангіопластики порівняно з 
ротаційною атеректомією та наступною імплантацією 
DES нового покоління. Ротаційна атеректомія може бути 
ефективнішою за зменшенням недостатності цільової 
судини при довгих ураженнях, а балонна ангіопластика 
доцільніша при коротких [43].
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Досі немає практичних рекомендацій щодо модифі-
кації кальцію, але логічною є необхідність оптимальної 
підготовки уражень під час лікування значно кальцино-
ваних уражень. Оскільки такі випадки є складними ура-
женнями ВА, за останніми рекомендаціями з клінічного 
використання інтракоронарної візуалізації під час ЧКВ, 
у разі тяжкого ступеня кальцинозу ВА рекомендовано 
здійснювати втручання під контролем методів внутріш-
ньосудинної візуалізації [37].

Розроблено орієнтовний алгоритм процедури ЧКВ 
із застосуванням внутрішньосудинної візуалізації, що 
допоможе оператору під час оптимізації результату 
при вираженому кальцинозі ВА. Перед стентуванням 
оператору слід оцінити наявність і ступінь кальцинозу 
за допомогою ВСУЗД або ОСТ. Якщо катетер із датчи-
ком не може пройти ділянку ураження, просвіт ВА 
слід попередньо розширити за допомогою невеликого 
балона або розпочати з модифікації бляшки. Після мо-
дифікації ураження візуалізацію треба повторити, щоб 
підтвердити перелом у кальцинованій бляшці перед 
імплантацією стента, оскільки ангіографічно його не 
виявляють. Якщо вплив на кальциноз не ефективний, 
оператор може використати дієвіші (агресивні) засоби 
модифікації кальцію, оскільки наявність кальцієвого 
перелому пов’язана з кращим розширенням стента. 
Після процедури імплантації стента слід знов скориста-
тися внутрішньосудинною візуалізацією для виявлення 
можливих ускладнень процедури або підтвердження 
оптимального результату ЧКВ [44].

Світовий досвід використання методів внутрішньосу-
динної візуалізації підтверджує їхню точність, надійність, 
високу чутливість і специфічність під час діагностики 
кальцинозу ВА. ВСУЗД та ОКТ доповнюють одна одну, 
за ідеальних умов ці методи треба використовувати 
разом у катетеризаційній лабораторії для підтримки 
процедури ЧКВ і досягнення найкращого результату. 
Застосування цих технологій у практиці інтервенційного 
кардіолога може підвищити якість інтервенцій, піднести 
реваскуляризацію на вищий рівень ефективності і з 
погляду безпосереднього клінічного ефекту, і беручи до 
уваги віддалені результати процедури.

Висновки
1. Кальциноз ВА – складна проблема для інтер-

венційного кардіолога під час стентування ВА, що, 
безперечно, ускладнює процедуру ЧКВ і потребує від 
фахівця не тільки теоретичних знань, але й опанування 
практичних навичок із застосування найрізноманітніших 
засобів і технік втручання.

2. Розроблено сучасні методи ідентифікації кальци-
нованого ураження ВА та його кількісного оцінювання. 
Серед них вирізняють методи внутрішньосудинної 
візуалізації – ВСУЗД та ОКТ, що застосовують безпосе-
редньо в катетеризаційній лабораторії під час ЧКВ. Ці 
методи надають найширші та найсучасніші можливості 
для визначення морфологічного субстрату ураженої 
ділянки ВА і дають змогу інтервенціоністу планувати 
ЧКВ та коригувати виконання процедури на різних 
етапах в режимі реального часу. Використання методів 
внутрішньокоронарної візуалізації сприяє покращенню 
результатів ЧКВ.

Перспективи подальших досліджень. Враховуючи 
значну поширеність тяжкого кальцинозу ВА серед 
осіб похилого віку та його негативний вплив на ризики 
тяжких серцево-судинних подій після ЧКВ у хворих на 
ІХС, необхідні подальші дослідження для визначення 
критеріїв стратифікації пацієнтів, яким доцільна реваску-
ляризація, для оптимізації діагностичної та лікувальної 
стратегій ЧКВ та пошуку нових шляхів лікування вінце-
вого кальцинозу.
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